KAZUISTIKY

Lécba spankové apnoe malych déti
dvojuroviiovym pretlakem v dychacich

cestach

The treatment of sleep apnea in young children using bilevel

positive airway pressure

Souhrn

Spéankové apnoe vznika prevazné v dasledku obstrukce hornich cest dychacich (HCD), méné
Casto je spojena s poruchou centrdlniho fizeni respirace. Na vzniku obstrukéni spankové apnoe
(OSA) u déti se podili predevsim hypertrofie adenoidni vegetace a tonzil v kombinaci s lehkymi
odchylkami struktury a funkce HCD. Riziko rozvoje OSA predstavuji vsechna onemocnéni, ktera
vedou k anatomickym a funkénim zménam HCD (kraniofacidlni malformace, achondroplazie,
gastroezofagedlni reflux, DownUv syndrom, détské mozkova obrna, nervosvalova onemocnén).
Lécbou prvnivolby OSA v détském véku je adenotonzilektomie. Lécba trvalym pozitivnim (CPAP)
nebo dvojuroviiovym (BiPAP) pfetlakem v dychacich cestach je u déti vyhrazena pro stavy,
u nichZ adenotonzilektomie neni indikovana nebo nevede k vymizeni OSA, a pro centrdini
apnoe. Uvadime kazuistiky 3 détskych pacientli ve véku od 1,5 do 5 let Uspésné lécenych me-
todou BiPAP. ZdUrazriujeme nutnost vcasné diagnostiky a lécby spankové apnoe u rizikovych
pacientt a dobrou komplianci 1é¢by BiPAP v batolecim a predskolnim véku.

Abstract

Sleep apnea is prevailingly caused by an obstruction in the upper respiratory tract (URT); less
often it is linked with a central respiratory control disorder. The factors contributing to the deve-
lopment of sleep apnea are adenoid vegetation and tonsillar hypertrophy combined with slight
deviations in the structure and functioning of the URT. All diseases causing anatomic or functio-
nal changes in the URT (craniofacial malformations, achondroplasias, gastroesophageal reflux,
Down syndrome, poliomyelitis, nerve-muscle diseases) also involve the risk of sleep apnea. The treat-
ment of first choice for sleep apnea in child age is adenotonsilectomy. Treatment with constant
positive airway pressure (CPAP) or bilevel positive airway pressure (BiPAP) in children is reserved
for states in which adenotonsilectomy is not indicated for or ineffective in the treatment of
obstructive sleep apnea (OSA), and for central apnea. We include case studies of 3 child patients
aged between 1,5 to 5 years successfully treated by BiPAP. We point out the necessity for early
diagnosing and treatment of sleep apnea in risk patients and the good compliance with BiPAP
treatment in infant and pre-school age.
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Uvod

Spankova apnoe vznika prevazné v dlsledku
obstrukce hornich cest dychacich (HCD),
méné casto je spojena s poruchou central-
niho fizenf respirace. Obstrukeni spankova
apnoe (OSA) se vyskytuje u 2-3 % déti
s maximem mezi 3.-8. rokem Zivota. Nej-
Castéjsi pricinou je hypertrofie adenoidni
vegetace a tonzil. Pfedpoklada se, Zze na
vzniku OSA se rovnéz podili lehké odchylky
struktury a inervace HCD, ¢astecné podmi-
néné geneticky [1]. Vyrazné riziko pro roz-
voj OSA predstavuji vsechna onemocnéni
spojend s anatomickymi nebo funk¢nimi
zménami v oblasti HCD, zejména kraniofa-
cialni malformace, genetické syndromy, dét-
sk& mozkova obrna, nervosvalovad onemoc-
néni, obezita, gastroezofagealni reflux. OSA
vede k chronické intermitentni hypoxii
a fragmentaci spanku. DUsledkem jsou po-
ruchy kognitivnich funkci, chovani a nélady,
neprospivani, porucha rdstu a kardiovasku-
larni komplikace [2]. Je pravdépodobné, Ze
pri delSim trvani OSA v détském véku mo-
hou i po lécbé pretrvavat zmény kognitiv-
nich a kardiovaskularnich funkci (dysfunkce
pravé komory srdecni, zvy3eni diastolického
tlaku) [3,4]. Lécbou prvni volby OSA dét-
ského véku je odstranéni adenoidni vege-
tace a tonzil. U malé ¢asti pacient (prevazné
s jinym zakladnim onemocnénim), u nichz
adenotonzilektomie nenf indikovana nebo
je nedspésna, se pouziva lécba trvalym pozi-
tivnim pretlakem v dychacich cestach (CPAP)
¢ v komplikovangjsich pripadech lécba dvoj-
Uroviiovym pretlakem (BiPAP). CPAP a BiPAP
se pouziva také k 1éc¢bé centrdlni apnoe,
ktera se objevuje vzacné, predevsim pfi
strukturalnich kmenovych Iézich.

Kazuistiky

1. kazuistika: 1,5lety chlapec

s détskou mozkovou obrnou,
sekundarni epilepsii

a gastroezofagealnim refluxem
1,5lety chlapec s vyraznymi prenatalnimi
a perinatalnimi rizikovymi faktory mél
v ramci zakladniho onemocnéni opozdény
psychomotoricky vyvoj, v objektivnim nale-
zu byla levostranna centralni hemiparéza.
Od 4 mésict véku se vyskytovaly cetné epi-
leptické zachvaty fokalni se sekundarni ge-
neralizaci, zmény antiepileptické medikace
nevedly k dosaZeni kompenzace (trojkom-

Obr. 1. Drobné odchylky kraniofacial-
niho skeletu spojené s rizikem roz-
voje OSA - deviace nosniho septa, vy-
soké uzké tvrdé patro, 1. pacient.

binace primidon, topiramat, fenytoin). VV EEG
byly patrny epileptiformni vyboje nad pra-
vym zadnim kvadrantem s maximem tem-
poralné. MRl mozku zobrazila postmala-
tickou pseudocystu komunikujici s pravou
postranni komorou. Ve 14 mésicich se po
opakovanych respiracnich infektech objevilo
béhem spéanku vyrazné chrapani, stridor,
zastavy dechu s naslednym zatahovanim,
lapanim po dechu, kaslem a nauzeou. Béhem
dne byl chlapec unaveny, Spatné polykal,
prestal pfibyvat na hmotnosti. Pfed vy3etfe-
nim na nasem pracovisti byla pro no¢ni de-
chové potize provedena fada vysetfen.
Nocni EEG videomonitorace nesvédcila pro
epilepticky plvod nocni dyspnoe. ORL vy-
Setfeni nezjistilo vyznamnou hypertrofii
adenoidni vegetace ani tonzil, chirurgicky
vykon nebyl indikovan, nélez pfi laryngotra-
cheobronchoskopii byl normalni. Bylo pro-
vedeno kardiologické, alergologické a imu-
nologické vysetfeni (s nalezem hypogama-
globulinemie IgA). EMG vysetfeni nesvédcilo
pro nervosvalové onemocnéni. Jicnova
pH-metrie prokazala gastroezofagealni
reflux (GER), ktery byl lé¢en omeprazolem
a domperidonem bez efektu na no¢ni po-
tize. Stejné tak byla bez efektu terapie in-
hala¢nimi kortikoidy, peroralnimi broncho-
dilatancii a antihistaminiky. Po 4 mésicich
trvani potizi byla na nasem pracovisti pro-
vedena no¢ni polysomnografie (PSG) s na-
lezem tézké spankové apnoe smiseného
typu, s prevahou obstrukénich apnoi. Prav-
dépodobny byl podil GER na vzniku noc-

Obr. 2. Pacient ¢. 1 na terapii BiPAP
béhem nocniho spanku.

nich dechovych potizich vzhledem k zachy-
cené epizodé hypopnoe s probuzenim,
kaslem, néslednou dyspnoi, s vyraznym po-
klesem saturace hemoglobinu kyslikem na
82 % a s bradykardii.Vyskyt epileptiform-
nich grafoelementt béhem spanku (SW kom-
plexy nad pravou hemisférou s tendenci ke
generalizaci, loZisko temporalné vpravo
v REM spanku) nesouvisel s respiracnimi
udalostmi. Pacient mél drobné odchylky kra-
niofacidlniho skeletu, obecné spojené s rizi-
kem rozvoje OSA — deviaci nosniho septa,
vysoké Uzké tvrdé patro (obr. 1). Kontrolni
ORL vysetfeni zvazovalo adenotomii, tonzi-
lektomie opét nebyla doporucena. Orto-
dontické vysetfeni bylo bez odchylek.
Vzhledem ke kombinované etiologii noc-
nich dechovych potizi (obstrukéni i centraini
apnoe, velmi pravdépodobny podil GER),
zékladnimu onemocnéni a zvySenému ope-
ra¢nimu riziku ORL vykonu (vék pod 3 roky,
tézka spankovd apnoe) jsme adenotonzi-
lektomii neindikovali. Pro $patnou toleranci
CPAP byla zahdjena terapie BiPAP s tlaky
5/3 (obr. 2). Tuto lé¢bu pacient snasel velmi
dobfe, pouze prechodné se objevily v obli-
Ceji otlaky, které si vyzadaly zménu masky.
Noc¢ni dechové potize vymizely, doSlo ke
ZlepSeni celkového stavu — klesla nemoc-
nost, ustoupily potize s polykanim, pokrocil
vyraznéji psychomotoricky vyvoj. Vymizel
rovnéZ GER. Kompenzovalo se také epilep-
tické onemocnéni, soucasné vsak probéhla
zména antiepileptické terapie. Po 6 mési-
cich lécby BiPAP byla provedena PSG s na-
lezem pretrvavajictho syndromu obstrukeni
spankové apnoe. Doporucili jsme proto pro-
vedeni adenotonzilektomie, kterd vzhledem
k rizikovym faktorlim probéhla s pooperac-
nim monitorovanim vitalnich funkci. Kon-
trolni PSG prokdzala Upravu ventila¢nich
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parametr(l ve spanku a pacient byl pone-  Neprospivani a obtizné polykani, které se

chan bez terapie. béhem kojeneckého véku zhorsovalo, bylo

v 1,5 roce feSeno perkutanni gastrostomi.
2. kazuistika: 3,5leta divka Divka méla Casté respiracni infekty a otitidy,
s kraniofacialni abnormitou, proto byla v 1,5 roce provedena adenoto-
psychomotorickou retardaci mie. Podle anamnézy se poruchy no¢niho
a generalizovanou epilepsii dychani vyskytovaly jiz v batolecim véku,

3,5letad divka s kraniofacidlni abnormitou,  podrobnéjsi vySetieni se viak neuskutecnilo.
téZkou psychomotorickou retardaci a ge- Ve 3,5 letech byla hospitalizovana pro opa-
neralizovanou hypotonii byla opakované po-  kované generalizované epileptické zachvaty,
drobné vySetfovana neurologicky a gene-  byla zahdjena terapie primidonem. Béhem  opr. 3. Kraniofacialni abnormita
ticky, ale zakladni diagnézu se nepodafilo  hospitalizace se rozvinul respiracni infekt  y 2. pacientky — brachycefalie, hypo-
pfesné stanovit (na zakladé MRI nalezu by- s poruchou dychani ve spanku provézenou  plazie stfedni obliejové ¢asti, asyme-
la zvazovana septoopticka dysplazie, gene-  poklesy saturace hemoglobinu kyslikem na  trie frontalni oblasti, mala dolni celist.
tickym vySetfenim byla zjiSténa aberace 87 %, s nutnosti oxygenoterapie. PSG pro-

chromozomu 1). V objektivnim nélezu byla  kdazala OSA tézkého stupné, s pfevazujicimi

psychomotorické retardace na drovnill. tri-  hypopnoemi a s vyznamnymi desaturacemi  Pfi kraniofacialni dysmorfii a hypotonickém
menonu, centrdlni hypotonicky syndrom,  (az k 60 %), obr. 4. Je pravdépodobné, Ze syndromu. Na naSem pracovisti byla po
brachycefalie, hypoplazie stredni oblicejové v diisledku akutniho infektu doslo k akcen-  Provedeni PSG zahajena lécba BiPAP s dob-
&sti, asymetrie frontdlni oblasti (obr. 3).  taci chronické ventilatni poruchy ve spanku 'y efektem a toleranci pfi tlacich 6/3. Jako
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Obr. 4. Polysomnograficky zaznam (2minutovy uUsek), pacientka ¢. 2. Obstrukcni apnoe v NREM 2 spanku spojené s po-
klesy saturace hemoglobinu kyslikem (oznaceno Sipkami).

EOG - elektrookulogram, EMG — elektromyografie svalt brady, EMG pdk, Idk — elektromyografie svalt bérce, flow — proud vzduchu
pred nosem a Usty, Thr — dychaci pohyby hrudniku, Abd — dychaci pohyby bficha, Oxi — transkutanni oxymetrie
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Obr. 5. Polysomnograficky zdznam (2minutovy usek), pacientka ¢. 3. Opakované centralni apnoe v REM spanku spojené
s poklesy saturace hemoglobinu kyslikem (oznaceno Sipkami).

dalsi lécebny postup jsme doporucili po kon-
zultaci s ORL tonzilektomii (i pfi stfedni ve-
likosti tonzil) a zménu antiepileptické te-
rapie z primidonu na valproat. Divka z0-
stala v péci odesilajiciho détského Iékare
a na kontrolni vy3etfeni po tonzilektomii se
nedostavila.

3. kazuistika: 5leta divka s tézkym
gastroezofagealnim refluxem

a generalizovanou epilepsii

Sletd divka méla negativni rodinnou, pre-

natalni a perinatalni anamnézu a normaln{

psychomotoricky vyvoj. V kojeneckém véku
byl zjistén vyznamny GER a brachyezofa-
gus. V 9 mésicich a 1,5 roce byla opakované
provedena fundoplikace, pretrvavala pa-
raezofagedini hidtova hernie, trvale byla lé-

¢ena omeprazolem. Déle byla vysetfovana
pro chronickou zacpu nejasné etiologie
(morbus Hirschprung nebyl neprokazan),
dlouhodobé uzivala laxancia. Od 3,5 let véku
se objevily opakované generalizované epi-
leptické zachvaty. Terapie valprodtem ne-
vedla ke kompenzaci, zachvaty méla az
10krat mésicné, vcetné mitigovanych noc-
nich zachvatd. Od 5 let se bez zfejmé pro-
vokujici pficiny zacaly vyskytovat no¢ni za-
stavy dechu s promodranim a obtiznou pro-
buditelnosti, s nutnosti intervence matky —
pfi protrahovaném stavu bezdesi i s nut-
nosti resuscitace. Stavy byly pfi pouzivani ap-
noe alarmu registrovany asi 1krat za 14 dni.
K vyloucenf epileptické etiologie byla pro-
vedena no¢ni EEG videomonitorace bez na-
lezu epileptiformnich grafoelement(. Pfi vy-

Setfeni na détské chirurgické klinice byly
zjistény nocni poklesy saturace hemoglobi-
nu kyslikem na 81 %. S normalnimi nélezy
bylo provedeno biochemické vysetren, hla-
diny hormond stitné Zlazy, krevni obraz,
Astrup, spirometrie, imunologické, kardio-
logické, ORL vySetfeni, CT a MRI mozku
a metabolicky screening. PFi PSG byly patr-
ny centralni apnoické pauzy v REM spanku
provazené vyznamnymi desaturacemi (pod
80 %), obr. 5. V dobé apnoe nebyly v EEG
patrny zadné epileptiformni grafoele-
menty. 24 hodinova pH-metrie prokézala
tézky GER béhem dne a ve 2. poloviné noci.
Byla zahdjena terapie BiPAP, kterd pfi tla-
cich 7/4 vedla k eliminaci apnof a kterou
divka tolerovala velmi dobfe. Tato lécba
byla pouzivana rok. Snizila se také frekvence
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vyskytu epileptickych zachvatd, ovsem pfi
soucasné Upravé antiepileptické terapie.
Vzhledem k tézkému GER byla v 6 letech
provedena dalsi fundoplikace, divka pre-
stala pristroj pouzivat a asi 3 mésice byla
bez potizi, pak se zéstavy dechu opét obje-
vily. Kontrolni PSG i po operaci prokazovala
spankovou apnoi centralniho typu s vazbou
na REM spanek a s poklesy saturace hemo-
globinu kyslikem na 90 %, proto v terapii
BiPAP pacientka pokracuje. Pfi¢inu apnoe
se nepodafilo objasnit. Pro vazbu na REM
spanek byly zvazovany také apnoické pau-
zy pfi oslabeni branice, ale EMG brénice
bylo normélni, a ani pfi operaci nebyla bra-
nice hodnocena jako hypoplasticka.

Diskuse

Uvadime kazuistiky pacientl se zakladnimi
onemocnénimi, kterd jsou spojena s rizi-
kem rozvoje poruchy dychani ve spanku.
Castéjsi vyskyt OSA u détské mozkové
obrny je podminén poruchou svalového
napéti a koordinace faryngedlnich svall.
Na vzniku obstrukce HCD se u téchto pa-
cientt maze podilet také makroglosie, glo-
soptdza, adenotonzildrni hypertrofie, ome-
zend moznost ménit polohu béhem spanku
a strukturalni odchylky oblicejového skeletu.

Kraniofacidlni malformace vedou ke
vzniku OSA v disledku anatomickych a né-
kdy také tonusovych odchylek HCD. Chra-
pani a priznaky OSA zUstavaji u téchto déti
velmi ¢asto opomijeny a neléceny [6]. Cas-
tym pfiznakem OSA u malych détf je Unava
pfi jidle, neprospivani, zpozdéni ristu a psy-
chomotorického vyvoje. U obou onemoc-
néni muze nelécend OSA prispivat k opoz-
dénf psychomotorického vyvoje a ke kogni-
tivnim porucham. Vzhledem k vyznamnym
zdravotnim nasledkdm OSA doporucuje
Americkd pediatrickd asociace u viech pa-
cientl s rizikovym zékladnim onemocné-
nim vySetfeni na specializovaném pracovisti
s moznosti provedeni PSG [7].

U 2 pacientt (kazuistika 1 a 3) jsme
predpokladali podil GER na vzniku apnoe.
Porucha dychani ve spanku muze byt jedi-
nou manifestaci GER. Az 40 % détskych
pacientd s GER ma respiracni problémy ze-
jména béhem spanku, kdy se reflux zhor-
Suje vlivem polohy vleZe a pomalejsi clea-
rance Zaludecnf Stavy. Porucha dychdni ve
spanku se muze projevovat jako stridor, ka-

Sel, dusnost, obstrukéni, vzacné i centralni
apnoe [8]. Ke vzniku OSA vede reflexni la-
ryngospazmus a edém mukdzy faryngu.
Vztah mezi poruchami dychanf ve spanku
a GER je v3ak vzdjemny. OSA jsou provazeny
zvysenim negativniho intratorakalniho tlaku,
otevienim dolniho jicnového svérace a re-
fluxem Zaludec¢ni stavy. Lécba OSA v téchto
pripadech vede k eliminaci GER [9]. Spoleh-
livou diagndzu sekundarni OSA vlivem GER
umoznuje jediné soucasnd monitorace PSG
a jicnové pH-metrie, kterd nebyla v dobé
vySetfeni na nasem pracovisti dostupna.

U pacientky s centralni spankovou apnoi
(kazuistika 3) se pricinu nepodafilo objas-
nit. Nebyla prokazana strukturalni kmenova
|éze ani souvislost s epileptickymi zachvaty.
Centralni apnoe se objevuji také pfi syn-
dromu centréIni kongenitalni hypoventilace,
ktery je vrozenou poruchou centralniho fi-
zeni respirace. Vyrazna porucha dychani ve
spanku zacina viak jiz v novorozeneckém
nebo ¢asném kojeneckého véku a ma ma-
ximum typicky v hlubokém spanku. Vzhle-
dem k véku pacientky v dobé manifestace
prvnich pfiznakl a vyrazné vazbé na REM
spanek neni tato diagndza pravdépodob-
na. Vzacné se vyskytujici idiopaticka cent-
ralni apnoe ma vazbu predevsim na po-
vrchni spanek. Apnoe s prevahou v REM
spanku jsou popisovany u GER [10]. Pro tuto
etiologii viak nesvédci pretrvavani apnoe
i po eliminaci GER.

Vsichni 3 pacienti byly léceni pro epilepsii,
ve 2 pfipadech nekompenzovanou. U pa-
cientl s epilepsii je popisovan castéjsi vy-
skyt poruch dychani ve spanku [11,12,13].
K provokaci zachvatt vede fragmentace
spanku a hypoxie spojena s apnoi. Nékteré
prace prokazuji, Ze spankova apnoe se mize
podilet na nedostate¢né kompenzaci epi-
lepsie a jeji lécba vede k snizeni frekvence
a intenzity zachvat( [13,14,15]. Vymizeni
zachvatd u 1. pacienta a sniZeni jejich frek-
vence u 3. pacientky po zahajeni 1é¢by Bi-
PAP Ize z tohoto hlediska obtizné hodnotit,
protoze soucasné probéhla Uprava antiepi-
leptické terapie. Ke vzniku OSA mohou pfi-
spivat antiepileptika, ktera svym sedativnim
efektem zvysuji prdh probuzeni a snizuj
svalovy tonus HCD. Fenytoin zhorsuje ade-
notonzilarni hypertrofii.

Zakladni lé¢bou OSA v détském veku je
adenotonzilektomie. Vétsina pracovist upred-

nostriuje pred parcidlnimi vykony soucasné
provedeni adenotomie a oboustranné ton-
zilektomie. Doporucuje se rovnéz odstra-
néni tonzil, které nejsou jednoznacné hyper-
trofické. Také u pacientl s jinym zakladnim
onemocnénim vede adenotonzilektomie
k Ustupu nebo zlepseni OSA. U pacientd
s kraniofacidlnimi malformacemi, hypotonii,
mladsich nez 3 roky, s téZkou OSA, nepros-
pivanim ¢i kardidlnim postizenim je vyssi ri-
ziko pooperacnich komplikaci (zejména re-
spiracni insuficience) [16].

Lécba CPAP se u déti pouziva v pfipa-
dech, v nichZ neni adenotonzilektomie in-
dikovéna (pfi malé velikosti tonzil, pfi vyraz-
nych rizicich operace, pfi jiném zakladnim
onemocnéni) nebo je nedspésna. U kranio-
facidlnich malformaci lé¢ba CPAP dovoluje
odlozeni chirurgického vykonu do doby
ukonceni vyvoje kraniofacidlniho skeletu.
U rizikovych pacientli se CPAP pouZziva ta-
ké kratkodobé ke zmirnéni tize OSA pred
adenotonzilektomii ¢ k prevenci respirac-
nich potizi po vykonu [17,18]. Terapie
CPAP vede k vymizeni pfiznakl spojenych
s OSA vcetné rastové retardace a kardio-
vaskularnich komplikaci. Pfi soucasném vy-
skytu OSA a GER dochazi pfi této terapii
k Ustupu refluxu [9]. Je prokdzano, Ze
CPAP je i u malych déti bezpecnou, ucin-
nou a dobfe tolerovanou lécbou OSA
i centralni apnoe, a to i pfi dlouhodobém
pouzivani [17,19, 20]. Nutna je titrace opti-
malniho tlaku, pfi némz dojde k vymizeni
apnoi, provadéna za polysomnografické kon-
troly. V nasledné péci jsou tieba pravidelné
kontroly vyse tlaku a velikosti masky vzhle-
dem k rastu oblicejového skeletu. Kompli-
kace lécby jsou obvykle nevelké (otlaky
zpUsobend maskou, nazalni kongesce,
konjunktivitida, sinusitida a distenze Zaludku).
Uspésnost CPAP v lé¢hé détského OSA je
popisovana u 86-90 % pacientl. Kompli-
ance zavisi pfedevsim na motivaci a spolu-
praci rodicd [17,21].

Alternativni, méné casto pouzivanou lé¢-
bou je BIPAP s ménlivym tlakem pfi inspiraci
a exspiraci. Pouziva se pfi centralni apnoe,
pri lé¢bé OSA u nervosvalovych onemocné-
ni a pfi Spatné toleranci CPAP [22]. Nase
zkusenosti potvrzuji dobry terapeuticky
efekt a komplianci BiPAP v lécbé obstrukéni
i centralni apnoe u malych déti, a to i pfi
dlouhodobém pouzivani.
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Zavér

Zdravotni duUsledky nelécené OSA na
kognitivni a kardiovaskularni funkce vedou
k nutnosti v¢asné diagnostiky a lécby poru-
chy dychani ve spanku u viech déti, zejmé-
na pak se zakladnim onemocnénim spoje-
nym s rizikem vyskytu OSA (kraniofacialni
malformace, détskd mozkovd obrna, nervo-
svalova onemocnéni, achondroplazie, gas-
troezofagedlni reflux a Downdv syndrom).
Pfiznaky OSA jsou u téchto onemocnéni
Casto prehlizeny, ackoliv jejich 1é¢ba mize
vyrazné ovlivnit kvalitu Zivota nemocnych.
PFi soucasném vyskytu epilepsie a spankové
apnoe napoméaha lécba apnoe kompenzaci
epileptického onemocnéni. CPAP a BiPAP
je bezpecnym, efektivnim a dobre tolerova-
nym zpUsobem terapie centralni apnoe
a OSA i u malych déti v pripadech, v nichz
adenotonzilektomie nenf indikovana nebo
je nelspésna, predevsim pfi jiném zaklad-
nim onemocnént.
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